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  چکیده
هاي متابولیکی منجر تنظیم نامناسب در پویایی میتوکندري با اختلال در تنظیم متابولیسم همراه است و به بیماري

عضلۀ  CYP1A1 پروتئینو بیان  Drp1 ،Cyp1a1 ژن بیان بر هوازي تمرین شود. هدف پژوهش حاضر بررسی تأثیرمی
)، گروه Dگروه دیابت ( 3طور تصادفی به سر رت نر ویستار به 24در این مطالعۀ تجربی  دیابتی است. نر هايرت نعلی

به مدت  EDالقا شد. گروه  STZها با تزریق ) تقسیم شدند. مدل دیابت در رتED)، و گروه تمرین+دیابت (Ctکنترل (
ها استخراج، و از روش تکل تمرین هوازي را اجرا کردند. پس از اتمام پروتکل، عضلۀ نعلی رتجلسه در هفته پرو 5هفته،  8

RT-PCR براي سنجش بیان ژن ،Drp1  وCyp1a1 و از روش الایزا براي سنجش بیان پروتئین CYP1A1  استفاده
وتحلیل از آزمون تحلیل واریانس تجزیه ها با استفادهمحاسبه و سپس داده 𝚫𝚫𝚫𝚫𝑪𝑪𝑪𝑪−𝟐𝟐با استفاده از فرمول  RNAشد. میزان 

)، بیان پروتئین ≥017/0P( Cyp1a1) و ≥Drp1 )001/0Pها در بیان ژن نتایج تفاوت معناداري را بین گروه شد.
CYP1A1 )028/0=P) 001/0) و گلوکزP≤ نشان داد. دیابت بیان ژن (Drp1  وCyp1a1  و بیان پروتئینCYP1A1 

دیابت به  ).P=013/0را کاهش داد ( Drp1داد. این در حالی است که تمرین فقط بیان ژن را در عضلۀ اسکلتی افزایش 
شود. اما تمرین، تنها یمدر عضلۀ اسکلتی منجر  CYP1A1و بیان پروتئین  Cyp1a1و  Drp1افزایش گلوکز، بیان ژن 

 پیشگیري کرد. Drp1از افزایش بیان ژن 
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 مقدمه
شواهد بسیار زیادي از تأثیرات محافظتی ورزش و ترکیب بدن در مقابله با خطرهاي سلامتی در تمام 

کند و درك عمیقی از تأثیرات مفید ورزش بر دیابت سنین افراد جامعه و از جمله افراد دیابتی حمایت می

بسیار  . با وجود این هنوز درمان قطعی براي این بیماري شناسایی نشده است و ابهامات)3-1(وجود دارد 

رسانی سلولی و مولکولی درگیر در زیادي در این رابطه وجود دارد و شناسایی هرچه بیشتر مسیرهاي پیام

تواند گامی رو به جلو در جهت پیشگیري یا حتی درمان این بیماري باشد. عضلۀ اسکلتی یماین بیماري 

گیرد، عضلۀ اسکلتی نشأت میمحل جذب و متابولیسم گلوکز است و مقاومت انسولینی پیرامونی که از 

. ورزش از طریق هر دو سازوکار وابسته به انسولین و مستقل از انسولین )4(است  2عامل اصلی دیابت نوع 

شود یمپایدار در حساسیت انسولین و دفع گلوکز  دهد و سبب بهبودجذب گلوکز عضله را افزایش می

نشان داده شده . تنظیم نامناسب در پویایی میتوکندري با اختلال در تنظیم متابولیسم همراه است و )5(

 ۀعضلدر  یتوکندريم درصد محتواي 30با افراد سالم  یسهدر مقا 2نوع  یابتمبتلا به د یماراناست که ب

شناسی و عملکرد میتوکندري ریخت 1. فرایندهاي مختلفی همجوشی و شکافت)6( دارند يکمتر یاسکلت

هاي کنند و نشان داده شده است که تمرین هوازي محتوي میتوکندري عضلۀ اسکلتی و آنزیمرا تنظیم می

رسانی انسولین، به بهبود هاي درگیر در پیامدهد و با افزایش بیان پروتئیناکسیداتیو را افزایش می

هاي زیادي در میتوکندري . مولکول)7(شود یم نجرچشمگیر اکسیداسیون گلوکز و اسیدهاي چرب م

تواند پیامدهاي ناگواري در پی داشته باشد. از جملۀ کنند که اختلال در هر کدام از آنها میش ایفا مینق

است که با حرکت از سیتوزول روي غشاي خارجی  1DRP(2وابسته به دینامین ( 1آنها پروتئین 

اند که . تحقیقات اخیر نشان داده)9 ،8(کند یممیتوکندري در فرایند شکافت میتوکندري، نقش ایفا 

ممکن است  DRP1یابد و ي دیابتی افزایش میهاموشدر میوکارد  DRP1واسطۀ شکافت میتوکندري به

. بالا بودن سطح گلوکز  )8(هاي ایسکمی قلبی باشد هاي مهم مرتبط با دیابت و بیماريیکی از مولکول

ل هموستاز شود. عدم تعاددهد و به اختلال در عملکرد میتوکندري منجر میرا افزایش می DRP1فعالیت 

به اختلال در عملکرد سلول و از جمله متابولیسم گلوکز و در نهایت تمام  DRP1واسطۀ میتوکندري به

یک هدف بالقوة درمانی در بیماري دیابت  DRP1شود، بنابراین می منجر DRP1این اتفاقات به کاهش 

. از آنجا که ورزش و فعالیت بدنی عامل مهمی در پیشگیري و درمان بیماري دیابت )10(معرفی شده است 

                                                           
1 . Fusion and Fission 
2. Dynamin-related protein 1 
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است. نشان داده  DRP1تواند از طریق آن نقش ایفا کند،است، بنابراین یکی از مسیرهاي احتمالی که می

و بیان شده  )11(دهد یمهاي مسن و نه جوان را افزایش ي مغزي موشهاسلول DRP1شده که ورزش 

ر بیوژنز میتوکندریایی و از طریق تأثیر بر عملکرد زنجیرة انتقال الکترونی و است که ورزش بدون تغییر د

و کاهش آن نیز به  DRP1بخشد. سرکوب هاي مغز را بهبود میپویایی میتوکندري عملکرد میتوکندري

. با وجود ایفاي نقش ورزش از طریق عضلات اسکلتی، )12(شود یم کاهش عملکرد استقامت عضلانی منجر

هاي مرتبط در این زمینه، در اثر ورزش پرداخته و دیگر مولکول DRP1اي به بررسی تغییراتکمتر مطالعه

) است که 450P 1 )1A1CYPیتوکروم س یمآنزهاي مرتبط در همین زمینه، است. یکی دیگر از مولکول

احتمالاً در پاتوژنز تصلب شرایین  ROSعنوان یکی از منابع ضمن ایفاي نقش در زنجیرة انتقال الکترونی به

در افراد سیگاري زمینه را براي بیماري قلبی  Cو بیماري قلبی عروقی و دیابت نقش دارد و با وجود الل 

 یداخل يند که در غشااییغشا هايینهموپروتئ CYP1A1. )13(دهد افزایش می 2عروقی و دیابت نوع 

، تخمدان، پستان و جفت وجود یضهقشر آدرنال، بکبد، روده، نند ما یدزاییاستروئ يهابافت یتوکندريم

، هایوتیکاز ب ییزداسم ،زادرون یدياستروئ يهاهورمون یبدر سنتز و تخر ینقش اساسو دارند 

 وسازسوختاي در نقش عمده CYPهاي ، آنزیمینبر او هموستاز دارند. علاوه یسلولوساز سوخت

مهار  یا. القا )15 ،14( کلسترول دارند یوسنتزنشده و بچرب اشباع يهایداس یداسیونها، اکسویتامین

 وسازسوختدر  یاساس یها نقشCYP ینبنابرا، )16( است ییتداخلات دارو سازینهزم CYPهاي آنزیم

شده ي تغذیههاموشدر کبد  CYP1A1افزایش بیان ژن  کنند.را حفظ می یدارند و هموستاز سلول یسلول

. از )17(است با رژیم غذایی پرچرب مشاهده شده و تمرین استقامتی نیز از این افزایش جلوگیري کرده 

گزارش شده است، اما  هاموشپس از ورزش شنا و مصرف اتانول در  CYP1A1طرفی افزایش فعالیت 

پلاسما پس از  CYP1A1. عدم تغییر در )18(یی تأثیر چندانی نداشت تنهابهورزش و یا مصرف اتانول 

ي هاتواند با بیماريیمساز نیز گزارش شده، ولی بیان شده است که این مسیر یک جلسه ورزش وامانده

 DRP1. ولی اینکه در مجموع در افراد دیابتی چه تغییراتی در هر دو متغیر )19(قلبی عروقی مرتبط باشد 

دانش در افتد، مورد بحث و بررسی است و از آنجا که در اثر ورزش در عضلۀ اسکلتی اتفاق می CYP1A1و

 یینتعی و درمان ياستراتژ يبرا تواندیم CYP يهایزوفرما يهاها و مهارکنندهمورد بسترها، القاکننده

مان بیماري دیابت، محقق یی استفاده شود و اهمیت نقش مثبت ورزش در پیشگیري و دردارو يدوزها

                                                           
1 . Cytochrome P450 
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 هاي نر مبتلا به دیابت است.رت CYP1A1و  Drp1 ،Cyp1a1بررسی تأثیر تمرین استقامتی بر  دنبالبه

 هاروشمواد و 

پژوهش حاضر از نوع تجربی است که پس از طرح و تصویب در کمیتۀ اخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

با رت نر نژاد ویستار، سر  24، تعداد IR.SEMUMS.REC.1399.301به شمارة  1399سمنان در سال 

 مدل دیابت ،از سازگاري با محیط آزمایشگاه پس و از مؤسسۀ رازي تهران خریداريگرم  220تا  180وزن 

از  .)20( القا شدگرم بر کیلوگرم وزن بدن میلی 50به مقدار  STZی صفاقدرون یقها با تزررتدر 

روز پس از تزریق براي تعیین و تشخیص  3گیري از دم حیوان، گیري قند خون با استفاده از خوناندازه

 ،هارت، )mg/dl 150( )20یید مدل دیابت (قند خون بالاتر از تأیجادشدة دیابت، استفاده شد. پس از امدل 

بندي یمتقس) (ED) (=8n) و گروه دیابت+تمرین (D) (=8n)، گروه دیابت 8n=) (C)( کنترلگروه  3به 

کربنات شفاف در قفس پلی هارتشاخص قند خون صورت گرفت) تقسیم شدند.  براساسهاي دیابت گروه

 حرارت درجۀ و %65 ±5 رطوبت و) تاریکی ساعت 12 نور ساعت 12( تاریکی روشنایی چرخۀ و تحت

2±25C˚ آشناسازي با پروتکل تمرین  منظوربه داشتند. غذا و آب به آزاد نگهداري شدند و دسترسی

 هاي لازم به آنها داده شد.قرار گرفتند و آموزشروي نوار گردان  هفته 2هاي گروه تمرین به مدت رت

 12تا  10وز در هفته ساعت ر 5هفته،  8هفته پروتکل تمرین هوازي را به مدت  8به مدت  هارتسپس 

 6طور میانگین صورت هفتگی بهبار به). براي رعایت اصل اضافه2اجرا کردند (جدول  2صبح طبق جدول 

 5متر در دقیقه به شدت تمرین اضافه شد تا با احتساب  2دقیقه (هر روز یک دقیقه) به مدت تمرین و 

دقیقه و حداکثر سرعت  59در هفتۀ هشتم به  دقیقه سرد کردن، کل زمان تمرین 3دقیقه گرم کردن و 

 . )22 ،21() 1متر بر دقیقه برسد (جدول  26

هوشی با یباز  پس، ینتمر ۀجلس ینساعت پس از آخر 72و  هشتم ۀهفت یاندر پابرداري، عمل بافت

و جدا  یزیولوژيشو با سرم فواز شست پسو استخراج ها رتعضلۀ نعلی  همچنین انجام گرفت. CO2گاز 

گراد سانتی ۀدرجـ 85ي منفی و سـپس در دمـا یافـتانتقـال  یعمـا یتـروژنهاي زائد، بـه نکردن قسمت

 . شد ينگهـدار یش،تا زمان انجام آزمـا
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 هوازي. پروتکل تمرین 1جدول 

 

آشنا سازي 
با محیط و 
پروتکل 
 تمرین

هفتۀ 
 اول

هفتۀ 
 دوم

هفتۀ 
 سوم

هفتۀ 
 چهارم

هفتۀ 
 پنجم

هفتۀ 
 ششم

هفتۀ 
 هفتم

هفتۀ 
 هشتم

*سرعت (متر بر  
 دقیقه)

10 12 14 16 18 20 22 24 26 

مدت زمان کل 
 تمرین

 5(با احتساب 
دقیقه گرم کردن 

دقیقه سرد  3و 
 (دقیقه) کردن)

15 23 29 35 41 47 53 59 59 

 

و سپس ه شد 2هموژنه 1یندر بـافر فسـفات سـال 10بـه  1، بافت موردنظر، با نسبت یشدر روز آزمـا

بـراي سـنجش  ییرو یعما شد. یفیوژگراد سانترسانتی ۀدرجـ 4در  12000بـا دور  یقهدق 15مدت  به

 از RNA استخراج ابتدا ژن، بیان سطح در مولکولی هايیبررس براي. شدموردنظر استفاده  يهاشاخص

، mRNAاستخراج  يبراگرفت.  شده انجامیطراحو پرایمر  سازنده شرکت پروتکل طبق پانکراس بافت

، mRNA يمنظور جداساز. بهشدکردن مواد استفاده  زهیبافت منجمد با روش هموژن گرمیلیم 50مقدار 

 و سپس محلول شدده استفاده ، طبق دستورالعمل شرکت سازنCinnaGenشرکت  RNA-PLUS تیاز ک

RNA تیشده، با استفاده از کاستخراج RNAseDnaseI  از شرکتFermentas یآلمان، از هر گونه آلودگ 

 موج طول در نور جذب خاصیت از استفاده با .شد يپاکساز RNA کنندةیبتخر هايیمو آنز DNAبه 

 و خلوص با RNA استخراج از پس آمد.دست به کمی صورتبه  RNAنمونه خلوص درجه نانومتر 260

 انجام سازنده شرکت پروتکل طبق cDNA سنتز مراحل مطالعه مورد يهانمونه تمامی از بالا بسیار غلظت

 پرایمرهاي ابتدا. کار رفتبه معکوس رونویسی واکنش انجام منظوربه سنتزشدهcDNA سپس  شده و

و  Drp1ژن  بیان بررسی سپس )،2(جدول  شد بررسی Cyp1a1و  Drp1ژن  به مربوط شده،طراحی

Cyp1a1 کمی روش از استفاده با Q-RT PCR میزان گرفت.  انجامRNA  𝟐𝟐با استفاده از فرمول−𝚫𝚫𝚫𝚫𝑪𝑪𝑪𝑪 

                                                           
1. phosphat salin 
2. homogenates 
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گیري سطح براي اندازهوتحلیل شد. ها با استفاده از آزمون تحلیل واریانس تجزیهمحاسبه و سپس داده

 zelbioرت و موش ساخت شرکت  CYP1A1گیري نیز از کیت الایزا مخصوص اندازه CYP1A1پروتئین 

آزمون آلمان طبق دستورالعمل این کیت استفاده شد. گلوکز خون نیز با استفاده از کیت شرکت پارس

 گیري شد.اندازه

 Gapو ژن مرجع  Cyp1a1و  Drp1. توالی پرایمر 2جدول 

rGap-R CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C 
rGap-F AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G  
DRP-F AGTTGAAGCAGAAGAATGGGGT 
DRP-R GAGAAAACCTTGAGATGGATTGG 
Cyp1a1-F 5′-GTCCCGGATGTGGCCCTTCTCAAA-3′ 
Cyp1a1-R 5′-TAACTCTTCCCTGGATGCCTTCAA-3′ 

 
 روش آماري

 SPPS افزارنرمهاي تحلیل واریانس، از فرضیشپیید نرمال بودن داده و تأها و ي دادهآورجمعپس از 

ها استفاده شد. وتحلیل دادهمنظور تجزیهو آزمون تحلیل واریانس و آزمونی تعقیبی توکی به 25نسخۀ 

 در نظر گرفته شد.  P>05/0سطح معناداري در تمامی مراحل 

 

 هاافتهی

یید مفروضات تأده است که پس از گزارش ش 3هاي توصیفی و نتایج تحلیل واریانس در جدول یژگیو

 Cyp1a1) و ≥Drp1 )001/0Pها در بیان ژنتحلیل واریانس، نتایج این تحلیل تفاوت معناداري را بین گروه

)017/0P≤ بیان پروتئین ،(CYP1A1 )028/0=P) و گلوکز (001/0P≤ جدول) در ادامه 3) نشان داد .(

ها و مشخص شدن محل اختلاف از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد و براي مقایسۀ دو به دو گروه

را  CYP1A1و بیان پروتئین  Cyp1a1و  Drp1شود، دیابت بیان ژن مشاهده می 2طورکه در جدول همان

را توانست کاهش دهد  Drp1فقط بیان  دهد. این در حالی است که تمریندر عضلۀ نعلی افزایش می

)013/0=P 3) ولی نتوانست آن را به حد گروه کنترل برساند (جدول.( 
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و  Drp1هاي توصیفی متغیرهاي گلوکز، بیان ژن هاي یژگیو. نتایج آزمون تحلیل واریانس و 3جدول 
Cyp1a1 و بیان پروتئینCYP1A1 

 شاخص متغیر

 گروه

‡معناداري میانگین (انحراف معیار)   

Drp1 001/0 99/3) 47/1( †دیابت< 

 13/1) 65/0( ٭کنترل

 27/2) 94/0( دیابت+ورزش
Cyp1a1 017/0 23/3) 68/1( دیابت 

 06/1) 37/0( *کنترل

 02/2) 66/1( دیابت+ورزش

CYP1A1 
)ng/ml( 

 028/0 67/8) 07/1( دیابت

 18/7) 71/0( *کنترل

 82/7) 23/1( دیابت+ورزش

 گلوکز
)mg/dl( 

 >001/0 50/252) 10/27( دیابت

 75/86) 30/4( †*کنترل

 75/185) 42/11( دیابت+ورزش

 )P>05/0معنادردر سطح ( ‡معنادار نسبت به گروه دیابت+ورزش،  †معنادار نسبت به گروه دیابت،  *
 

 

 گیريبحث و نتیجه

و بیان  Cyp1a1و  Drp1نتایج پژوهش حاضر نشان داد که بیماري دیابت به افزایش گلوکز، بیان ژن 

تمرین  Drp1شود. اما تنها در متغیر یم هاي نر نژاد ویستار منجردر عضلۀ نعلی رت CYP1A1پروتئین 

را در سطح گروه  Drp1استقامتی توانست از این افزایش پیشگیري کند، هرچند این امر در حدي نبود که 

) است که گزارش کردند دیابت 2020و همکاران ( 1دارد. این یافته همراستا با تحقیق جئوکنترل نگه

از طریق  در میتوکندري، روند اختلال که اندداده نشان . تحقیقات)10(دهد را افزایش می DRP1سطح 

 طریق از ورزش. افتدبه تأخیر می میتوکندري، بیوژنز میتوکندري و وسازسوخت وسیلۀ بهبودبه ورزش

کند می تعدیل را میتوکندري پویایی کنندةتنظیم هايپروتئین عملکرد ترجمه،پس اصلاح هايمکانیسم

                                                           
1 . Guo 
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را با   1Drp) است که افزایش 2020اران (و همک 1هاي پژوهش حاضر همسو با تحقیق پیرويیافته .)23(

 . تحقیقات)24(اند هاي مختلف تمرینات استقامتی گزارش کردهها و شدتدیابت، و کاهش آن را با شیوه

 دهد یشرا افزا Mfn2و  Mfn1 یانرا کاهش و ب Drp1 یانب تواندمی نشان داده است که ورزش یزن یگرد

)25(. Mfn1/2  ،براي همجوشی غشاي خارجی میتوکندري لازم استDrp1 1شکافت  ینو پروتئ )Fis1 (

گزارش شده است  .)8( را القا کنند یتوکندريم یمتا تقس روندمی کاربه یتوکندريم یخارج يدر غشانیز 

هاي متابولیکی منجر شود و مورفولوژي تواند به بیماريکه عدم تعادل در عملکرد میتوکندري می

هاي پژوهش حاضر نشان طورکه یافته. همان)27 ،26(میتوکندري افراد دیابتی با افراد سالم متفاوت است 

تواند هم در پیشگیري و هم در درمان بیماري دیابت، یمندري دهد، اعمال تغییرات مناسب در میتوکمی

رسانی مرتبط، احتمالاً  کند و توجه بیشتر به این اندامک سلولی و مسیرهاي پیامنقش بسزایی ایفا می

شود ،دیابت هم بیان مشاهده می 2طورکه در نتایج جدول ي را حاصل خواهد کرد. همانارزشمندترنتایج 

ترین یاصلاز  CYP1A1عضلۀ نعلی را افزایش داده است.  CYP1A1و هم بیان پروتئین  Cyp1a1ژن 

ة هموستاز سلولی، از طریق گیرندة کنندمختلاست و ضمن مقابله با عوامل  P450هاي سیتوکروم آنزیم

ي مسیرهاي سازفعالي محیطی و زاسرطانیی مواد زداسم) نقش مهمی در AHR( 2اریل هیدروکربن

اند رژیم ) گزارش کرده2018. کودسن و همکاران ()28(لیکی در پیشگیري از سرطان و دیابت دارد متابو

 Cyp1a1از افزایش کند و یمدهد و ورزش این اتفاق را برعکس را افزایش می Cyp1a1غذایی پرچرب بیان 

شود، ورزش اثري بر تغییرات طورکه در نتایج پژوهش حاضر مشاهده می. اما همان)17(کند یري میجلوگ

ي دیابتی هارتدر  CYP1A1نداشته است که  احتمالاً یکی از دلایل افزایش CYP1A1 ناشی از دیابت بر

ه است تغییر معناداري در این متغیر ایجاد باشد که تمرین استقامتی نیز نتوانست STZناشی از اثر سمی 

اند  با گزارش و سعی کرده STZهاي دیابتی با تزریق را در رت CYP1A1کند. مطالعات دیگر نیز افزایش 

کبد را سرکوب کنند و این  CYP1A1گیاهان دارویی همچون زرشک هندي یا داروهایی مانند متفورمین، 

در عضلۀ  CYP1A1و  Drp1. در پژوهش حاضر )29( اندبودهموفق  متغیر را کاهش دهند و تا حدودي نیز

ي مختلف بدن، هااندامو  هابافترسد اثرپذیري این دو متغیر در یم نظربهگیري و بررسی شد و نعلی اندازه

در اثر ورزش یا داروها و مواد دیگر متفاوت باشد. احتمالاً در شرایطی که فرد مبتلا به دیابت در معرض 

درمانی ي کمکهاروشیی کارایی چندانی نداشته و نیاز به تنهابههاي محیطی یا سمی باشد، ورزش یندهآلا

                                                           
1. Peyravi 
2 . Aryl hydrocarbon receptor 
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و  یشکافت، همجوش یندهاياز آنجا که فراویژه توجه به رژیم غذایی و گیاهان دارویی لازم باشد. گر بهدی

ممکن  یتوکندريم فعالیت بقا و یشبا هدف افزا هاییياند، استراتژوابسته یکدیگربه  یتوکندريم یوژنزب

همسو با  ثر باشند.ؤم جمله دیابتیک و از هاي مرتبط با اختلال عملکرد متابولاست در مبارزه با بیماري

در اثر ورزش را در عضلۀ اسکلتی  1Drp) کاهش فعالیت 2014و همکاران ( 1نتایج پژوهش حاضر فیلی

 بقاي ۀدر چرخ ییراتیتغ يالقا يبرا یاستقامت . تمرین)25(اند افراد با مقاومت انسولینی بالا گزارش کرده

کاهش  سبب Drp1عدم و  است لازم Drp1 یقاز طر یتوکندريم تشکافرسانی پیاماز جمله  یتوکندريم

 کارایی مناسبعدم حیوانی،  يهامدل در شود.می یناز تمر یناش يدر سازگار ییرو تغ یعملکرد ورزش

 وسازسوختاختلال در  و در نتیجه یتوکندريم يبازساز ینامیکیدبا اختلال در جریان ، یهمجوش-شکافت

در اثر ابتلا به  Drp1نکتۀ شایان توجه در این زمینه افزایش . )12(دارد ارتباط  ینبه انسول یتو حساس

ي سالم متفاوت باشد. هانمونهدیابت و کاهش آن در اثر تمرین استقامتی است و احتمالاً این پدیده در 

هاي مرتبط و سایر مولکول Drp1کند با تغییر در یمرسد در فرایند ابتلا به دیابت سلول سعی یم نظربه

در این مسیر، بیوزنز میتوکندري را افزایش دهد و با بالا بردن هزینۀ انرژي بدن، با افزایش سطح قند خون 

شود. یمرو مقابله کند که در طول زمان این سازوکار از کنترل خارج شده و سازوکار بدن با  اختلال روبه

اند، دو ماه تمرین مقاومتی بیان ژن را افزایش و شش ماه داده ) نشان2020و همکاران ( 2چنانکه سو

دهد مدت زمان تمرینات و نوع تمرین نیز تمرین مقاومتی بیان این ژن را کاهش داده است که نشان می

و تأثیر  Drp1. البته در این پژوهش بیان پروتئین )30(تواند تأثیرات متفاوتی بر این ژن داشته باشد می

است. همچنین چنانچه در هاي تحقیق حاضر یتمحدودگیري نشد و از خالص تمرین بر متغیرها اندازه

بررسی و آزمایش شوند، احتمالاً نتایج  Drp1کنندة مرتبط با ي تنظیمهاژني آینده دیگر هاپژوهش

 CYP1A1و  Drp1ارزشمندي حاصل خواهد شد. در کل نتایج پژوهش حاضر نشان داد که هر دو متغیر 

یرگذار تأثدر عضلۀ اسکلتی  Drp1یی فقط برتنهابهتأثیر بیماري دیابت قرار دارند و تمرین استقامتی  تحت

شود، که باید در تحقیقات یمي درمانی دیگر احساس هاروشنیاز به  CYP1A1است و براي تغییر در 

 آینده بررسی شود. 
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Abstract 
Improper regulation of mitochondrial dynamics is associated with 
dysregulation of metabolism and can lead to metabolic diseases. This study 
aimed to investigate the effect of aerobic training on gene expression of Drp1 
and Cyp1a1 and protein expression of CYP1A1 in soleus muscle of male 
diabetic rats. In this experimental study, 24 male Wistar rats were randomly 
divided into 3 groups: diabetes (D), control (Ct), and exercise + diabetes (ED) 
group. The diabetic model was induced in rats by STZ injection. The ED group 
performed an aerobic training protocol five times a week for eight weeks. 
After the end of the protocol, rat soleus muscle was extracted, and gene 
expression of Drp1 and Cyp1a1 RT-PCR and protein expression of CYP1A1 
were measured using ELIZA. RNA was calculated using the formula 
𝟐𝟐−𝚫𝚫𝚫𝚫𝑪𝑪𝑪𝑪and then the data were analyzed using ANOVA. The results showed a 
significant difference between groups in the gene expression of Drp1 
(P≤0.001) and Cyp1a1 (P=0.017), protein expression of CYP1A1 (P=0.028), 
and glucose (P≤0.001). Diabetes increases the gene expression of Drp1 and 
Cyp1a1 and the protein expression of CYP1A1 in skeletal muscle. However, 
exercise could only reduce gene expression of Drp1 (P=0.013). Diabetes leads 
to increased glucose, gene expression of Drp1 and Cyp1a1, and protein 
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expression of CYP1A1 in skeletal muscle. But the exercise could prevent only 
increase of gene expression of Drp1. 
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